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Srčni zastoj pomeni popolno prenehanje delovanja srca. Zaradi nenadnega srčnega 
zastoja v Evropi umre 700.000 ljudi na leto. Je nepričakovani dogodek, saj pogosto 
nastane brez predhodnih znakov in simptomov. Zaradi kakovostnejše obravnave 
pacienta s srčnim zastojem se pojavljajo potrebe po vpeljevanju novih metod 
monitoringa, ki bi ţe med kardiopulmonalnim oţivljanjem (KPO) omogočale 
ugotavljanje stanja prekrvljenosti in oksigenacije vitalno pomembnih organov. 
Preţivetje pacienta je odvisno od zgodnjega prepoznavanja srčnega zastoja ter hitre in 
kakovostne oskrbe le-tega ţe na samem mestu nezgode oz. na terenu. Moţnosti 
izvajanja razširjenega monitoringa pri ţivljenjsko ogroţenih pacientih v 
predbolnišničnem okolju je v slovenski literaturi slabo opredeljena. Zato smo se odločili 
to področje bolj poglobljeno raziskati in predstaviti.  
V prvem delu diplomske naloge smo predstavili opredelitev srčnega zastoja, pojavnost 
in vzroke za njegov nastanek, najpogostejše srčne aritmije, ki se pojavljajo v srčnem 
zastoju ter zdravljenje le-teh. Predstavili smo osnovni (standardni) monitoring pacientov 
s srčnim zastojem, ki se uporablja v predbolnišničnem okolju, kot tudi moţnosti 
vpeljevanja dodatnih parametrov nadzora (razširjeni monitoring) med katere sodijo 
kapnometrija in kapnografija, bliţnja-infrardeča spektroskopija idr. Ugotovili smo, da je 
pomembno  poznavanje postopkov oţivljanja in načinov nadzorovanja ključnih 
parametrov, ki vplivajo na preţivetje, kar pripomore k boljši oskrbi pacientov v srčnem 
zastoju in k boljšim izidom reanimacije. 









Cardiac arrest means the complete cessation of cardiac function. Due to sudden cardiac 
arrest in Europe, 700,000 people die per year. It is an unexpected event, as it often 
occurs without prior symptoms or signs. Due to the quality of treatment of a patient 
with cardiac arrest occurring need for introducing new monitoring methods, which 
would have enabled the cardiopulmonary resuscitation (CPR) of the state of perfusion 
and oxygenation vitally important organs. Survival of the patient depends on early 
recognition of cardiac arrest and rapid, high-quality care of it already on the spot of 
accident or. on the ground. The possibility of monitoring the implementation of the 
extended life threatened patients in the prehospital environment in Slovenian literature 
is poorly defined. Therefore, we decided to explore the area in greater depth and 
present.  
 In the first part of the thesis we present the definition of cardiac arrest incidence and 
causes of its formation, the most common cardiac arrhythmia, occurring in cardiac 
arrest and the treatment therefor. We have presented the basic (standard) monitoring of 
patients with cardiac arrest, which is used in the prehospital environment, as well as the 
possibility of introducing additional parameters control (extended monitoring) which 
include capnometry and capnography, Near-infrared spectroscopy etc. We have found 
that it is important knowledge of resuscitation procedures and methods of controlling 
the key parameters that affect survival, which contributes to better patient care in 
cardiac arrest and resuscitation better outcome. 
Keywords:- cardiac arrest, emergency medical treatment, monitoring, prehospital care.  
  
  




SEZNAM KRATIC  
AED   avtomatski zunanji defibrilator 
ASY   asistolija 
CPP    coronary perfusion pressure/ koronarni perfuzijski tlak 
DO2   potreba za kisikom/ dostava kisika 
ERC   European Resuscitation Council / Evropski svet za reanimacijo 
GKS    glasgowska skala kome 
KPO   kardiopulmonalno oţivljanje 
NIRS  near-infrared spectroscopy/bliţnje-infrardeča spektroskopija 
PEA  pulseless electrical activity/električna aktivnost brez pulza 
(pCO2)   koncentracija delnega tlaka v izdihanem zraku 
ROSC  Return of spontaneous circulation /vrnitev spontanega krvnega obtoka 
SvO2   venous oxygen saturation/ venska nasičenost s kisikom 
ScvO2  central venous oxygen saturation/ centralna venska nasičenost s kisikom 
StO2  tissue (muscle) oxygen saturation/ tkivna (mišična) nasičenost s kisikom 
TPO    temeljni postopki oţivljanja 
VF      ventrikularna fibrilacija 
VT      ventrikualrna tahikardija 





Bolezni srca in oţilja so velik problem sodobne civilizacije, saj zaradi njih v razvitih 
deţelah, kamor sodi tudi Slovenija, oboleva in umira največ ljudi. Dobri varovalni 
ukrepi, med katere prištevamo zgodnje odkrivanje in zdravljenje povečanega krvnega 
tlaka, krvnih maščob, sladkorne bolezni, prenehanje kajenja in zdrav način ţivljenja, 
sicer lahko zmanjšajo breme teh bolezni, odpraviti pa jih ne morejo (1). Srčni zastoj 
lahko povzročijo tudi sekundarni vzroki, ki se pojavijo kot posledica nekaterih drugih 
stanj, kot so npr. zastrupitve, zastoj dihanja, poškodbe in mnoge druge bolezni (2). 
Najbolj zahrbtna je nedvomno nenadna srčna smrt, saj praviloma nastopi povsem 
nepričakovano. Več kot polovica teh pacientov pred tem usodnim dogodkom nima prav 
nobenih teţav s srcem. Do nenadne srčne smrti zato praviloma pride zunaj bolnišnice - 
največkrat v domačem okolju, na cesti ali v sluţbi (3).  
Večina nenadnih srčnih zastojev se zgodi izven bolnišnic, zato je za preţivetje pacienta 
bistvena kakovostna obravnava ţe na kraju dogodka. Incidenca srčnega zastoja je v 
Sloveniji pribliţno 2000 primerov na leto, kar pomeni pribliţno pet srčnih zastojev na 
dan (2). V Evropi pa letna incidenca oţivljanja zaradi izven-bolnišničnega srčnega 
zastoja znaša med 49,5 in 66 primerov na 100.000 prebivalcev (4). 
Srčni zastoj predstavlja najbolj ekstremno šokovno stanje, v katerem se potrebe oz. 
poraba kisika v tkivih ne ujemajo z dostavo le-tega (dostava kisika/potreba za kisikom) 
(5). Zato je cilj KPO-ja vzpostaviti srčno akcijo pri pacientu v čim krajšem času, in na ta 
način omejiti čas ishemije najbolj občutljivih vitalnih organov, kot so moţgani in srce 
(6). Monitoring ustreznosti oksigenacije in cirkulacije srca in moţganov med KPO 
predstavlja velik izziv, saj še vedno v večini primerov temelji zgolj na kliničnem 
opazovanju zavesti, tipanju pulza in ugotavljanju dihanja (7). Zaradi kakovostnejše 
obravnave pacienta s srčnim zastojem se pojavljajo potrebe po vpeljevanju novih metod 
monitoringa, ki bi ţe med KPO omogočale ugotavljanje stanja prekrvljenosti in 
oksigenacije vitalno pomembnih organov. Danes imamo na razpolago različne metode 
monitoringa ustreznosti cirkulacije in oksigenacije vitalnih organov med KPO, kot sta 




merjenje koronarnega perfuzijskega tlaka, določanje nasičenosti venske krvi s kisikom 
idr. (8). Sicer pa je moţnost monitoringa omenjenih parametrov omejena samo na 
nekatera klinična okolja, kot so npr. enote intenzivne terapije, kjer imajo pacienti 
velikokrat ţe nastavljene potrebne ţilne pristope in se monitoring ves čas izvaja (24 urni 
monitoring). Spremljanje teh parametrov med KPO v predbolnišničnem okolju 
preprosto ni izvedljivo tako iz tehničnega (zagotavljanje pogojev sterilnosti) kot tudi 
časovnega vidika (9). Z namenom izboljšanja kakovosti obravnave pacientov s srčnim 
zastojem v predbolnišničnem okolju se danes poleg standardnega monitoringa, ki 
vključuje nadzor srčnega ritma (EKG), krvnega tlaka in pulza, ter nasičenosti periferne 
krvi s kisikom, vedno bolj uveljavljajo tudi drugi parametri, kot so kapnometrija in 
kapnografija, bliţnja-infrardeča spektroskopija idr (7).  




2  NAMEN IN CILJ DIPLOMSKE NALOGE 
Preţivetje pacienta je odvisno od zgodnjega prepoznavanja srčnega zastoja ter hitre in 
kakovostne oskrbe pacienta ţe na samem mestu nezgode oz. na terenu. Moţnosti 
izvajanja razširjenega monitoringa pri ţivljenjsko ogroţenih pacientih v 
predbolnišničnem okolju so v slovenski literaturi slabo opredeljene. Zato smo se 
odločili to področje bolj poglobljeno raziskati in predstaviti.  
2.1 Raziskovalna vprašanja 
V okviru raziskovalnega področja in v skladu z zastavljenimi cilji smo skušali 
odgovoriti na naslednji raziskovalni vprašanji: 
1. Katere metode razširjenega monitoringa se (poleg standardnih), lahko izvajajo 
pri pacientih s srčnim zastojem v predbolnišničnem okolju?  
2. Katere metode razširjenega monitoringa dajo najboljši vpogled v stanje 
prekrvljenosti in oksigenacije vitalno pomembnih organov, in so zato najboljši 
pokazatelji kakovostne izvedbe KPO?  
2.2 Predvidene metode dela 
Osrednje raziskovalno orodje je bilo sistematičen pregled strokovne in znanstvene 
literature z obravnavanega področja. Uporabili  smo metodo analize, metodo sinteze in 
metodo kompilacije besedila. 
Do literature smo, glede na predhodno raziskovanje virov, dostopali s pomočjo 
podatkov bibliografske-kataloţne baze podatkov Virtualne knjiţnice Slovenije Cobiss in 
baz podatkov, dostopnih na Fakulteti za vede o zdravju (Willey, Science Direct, 
CINAHL, PubMed). Prav tako smo vključili strokovno literaturo, ki je bila dostopna v 
knjiţni obliki, knjiţnice UP Fakultete za vede o zdravju, ter internetnih virov, dostopnih 
z iskalnikom Google schoolar. 




Pregledali smo strokovno literaturo s področja monitoringa odraslih pacientov s srčnim 
zastojem v predbolnišničnem okolju. Pri iskanju literature smo uporabili ključne besede 
»srčni zastoj«, »monitoring« v povezavi z besedama »predbolnišnično okolje«, 
»kardiopulmonalno oţivljanje«. V pregled literature smo vključili tako članke s polnim 
besedilom, kot povzetke. Časovnega kriterija si nismo postavili, saj je iz kratkega 
pregleda literature bilo razvidno, da za obravnavano temo ni veliko dostopnih virov. 
  




3  PREGLED LITERATURE 
3.1 Opredelitev nenadnega srčnega zastoja 
 Nenaden srčni zastoj je največkrat nepričakovan dogodek, saj pogosto nastane brez 
predhodnih simptomov in znakov. Pri otrocih in mladostnikih je največkrat vzrok 
srčnega zastoja prirojena srčna anomalija ali zastoj dihanja. Zastoj dihanja pa pogosto 
nastane zaradi zapore dihal ali drugih bolezni. Pri odraslih so najpogostejši vzroki 
srčnega zastoja ishemične srčno-ţilne bolezni. Primarni srčni zastoj je velikokrat prvi in 
edini znak kakršne koli ishemične bolezni srca. Skoraj vedno je vzrok nenadnemu 
zastoju srca letalna aritmija (asistolija in/ali ventrikularna fibrilacija (VF)). Med ostale 
vzroke pa prištevamo še: prirojene bolezni koronarnega ţilja, bolezni zaklopk, vnetje 
srca ali posameznih plasti srca, hipertrofično srce, pljučno hipertenzijo, motnje 
kontrakcije srca itd (10). 
Z morfološkega vidika je nenaden srčni zastoj najbolj pogost pri odraslih. Prisoten je pri 
80%―90% tistih, ki imajo koronarne arterije zoţene za več kot 75% in kjer je zoţitev 
prisotna na eni ali več arterijah. Samo 10%―20% primerov srčnega zastoja ni posledica 
aterosklerotičnih sprememb. Tako v razvitem svetu kot pri nas so ishemične srčne 
bolezni v porastu in so vodilni vzrok umrljivosti pri odrasli populaciji (11). Med najbolj 
dramatične zaplete sodi akutni koronarni sindrom (AKS), ki je skupno ime za nestabilno 
angino pektoris, akutni miokardni infarkt (AMI) in nenadno srčno smrt. Ishemična 
bolezen srca je največkrat posledica ateroskleroze koronarnih arterij, ki je lahko 
pridobljena ali prirojena (12). Za nek resnejši ali usoden koronarni dogodek je ključnega 
pomena poškodba aterosklerotične lehe in nalaganje trombocitov na poškodbo, ki 
navadno sproţi akutni koronarni sindrom (13). Ishemija srčne mišice je stanje, zaradi 
zapore arterij. To povzroči zmanjšanje prefuzije v tkivih, kar privede do pomanjkanja 
kisika in ostalih hranilnih snovi v celicah,  obratno pa se zmanjša odstranjevanje 
metabolitov in ostalih odpadnih snovi. Ishemično srčno bolezen lahko opredelimo kot 
delno zaporo koronarne arterije (angina pektoris) ali kot popolno zaporo arterije, ki 
povzroči AMI (14). Pogosta posledica AMI je srčni zastoj, ki se na začetku največkrat 




kaţe v obliki ventrikularne tahikardije brez pulza (VT) in VF . Pri slednjih je za 
preţivetje ključnega pomena takojšnje izvajanje KPO z uporabo avtomatskega 
zunanjega defibrilatorja (AED), saj ima le tako oseba s srčnim zastojem moţnosti za 
preţivetje (15). 
Pojavnost nenadne srčne smrti, je odvisna od številnih dejavnikov, tako od starosti 
populacije, epidemiologije srčno-ţilnih bolezni, meteoroloških in klimatskih razmer, 
izobrazbe, razvad, ţivljenjskega sloga (kajenje, uţivanje alkohola, debelost) in ne 
nazadnje od razvitosti sistema zdravstvenega varstva (16). 
V Evropi nenaden srčni zastoj povzroči več kot 60% smrti odraslih zaradi koronarne 
srčne bolezni. Podatki iz 37 evropskih drţav kaţejo, da je letna pogostnost srčnega 
zastoja izven bolnišnice 38 primerov na 100.000 prebivalcev. Preţivetje do odpusta iz 
bolnišnice je 10,7% za vse motnje srčnega ritma, za srčne zastoje zaradi VF pa 21,2% 
(17). 
V Zdruţenih drţavah Amerike predvidevajo, da letno zaradi nenadne srčne smrti umre 
300.000 ljudi, kar pomeni več kot 1 človek na 1000 prebivalcev letno (18).  
Po oceni slovenskih strokovnjakov s področja interne in urgentne medicine naj bi v 
Sloveniji zaradi nenadnega srčnega zastoja vsakodnevno umrlo 5 do 6 oseb. Podatki o 
pojavnosti nenadne srčne smrti kaţejo, da je ta med 0,36 in 1,28 na 1000 prebivalcev 
letno (19). 
Dolgoročno preţivetje po srčnem zastoju v zadnjih letih narašča. Raziskave kaţejo, da 
ima 25―30% ţrtev ob nenadnem srčnem zastoju VF. Verjetno ima precej več bolnikov 
ob kolapsu VF ali VT, vendar pa ritem do prvega posnetka elektrokardiograma (EKG), 
ki ga naredi ekipa nujne medicinske pomoči (NMP), preide v asistolijo. Če posnamemo 
srčni ritem kmalu po kolapsu, na mestu dogodka, je deleţ bolnikov z VF celo med 59% 
in 69% (18). 




3.2 Obravnava pacienta s srčnim zastojem―protokol ABC 
Pri odraslih je srčni zastoj v večini primerov posledica nekega koronarnega dogodka. Za 
preţivetje in dobro prognozo je nujno takojšnje izvajanje  temeljnih postopkov 
oţivljanja. Ko se prepričamo, da je pristop do poškodovanca varen in reševalci pri 
reševanju niso ogroţeni, začnemo s primarnim pregledom poškodovanca po protokolu 
ABC (20): 
A (airway) - zagotovitev proste dihalne poti; 
B (breathing) - ocena dihanja, optimizacija oksigenacije in predihanosti; 
C (circulation) - ocena stanja krvnega obtoka, zagotavljanje hemodinamske stabolnosti 
(zaustavljanje krvavitve, nadomeščanje tekočin). 
A. Zagotovitev proste dihalne poti 
Sprostitev dihalne poti (kot je prikazano na sliki 1), se izvaja zato, ker je oseba včasih le 
v globoki nezavesti in s tem postopkom lahko spontano zadiha. Poleg tega lahko 
sproščanje dihalne poti omogoča tudi kakovostno napihovanje osebe v srčnem zastoju, s 
tem pa tudi omogočimo prehod kisika do vitalnih organov (21). 
Slika 1 prikazuje manever zvračanja glave in dviga brade, ki ga najpogosteje 
uporabljamo za sproščanje dihalnih poti (22): 
 Eno roko poloţimo na čelo ter glavo nagnemo nazaj (palec in kazalec iste roke 
naj bosta prosta, da z njima lahko v primeru umetnega dihanja zapremo nos). 
 S konicami prstov druge roke dvignemo brado in na ta način sprostimo dihalno 
pot. 





Slika 1. Sprostitev dihalne poti z zvračanjem glave nazaj (22). 
Sproščanje dihalne poti pri poškodbah, predvsem pri sumu na poškodbo hrbtenjače, se 
izvaja s posebnim manevrom, imenovanim prilagojen trojni manever. Ta manever 
uporabljamo predvsem profesionalci in izurjeni laiki z namenom zaščititi vratno 
hrbtenico pri sproščanju dihalne poti. V skrajnem primeru, ko kljub prilagojenemu 
trojnemu manevru ne moremo sprostiti dihalne poti, zvrnemo glavo nazaj po 
standardnem postopku, saj je bolje reševati ţivljenje, kot pa preprečiti trajne poškodbe 
hrbtenjače (23). 
Sproščanje dihalni poti s prilagojenim trojnim manevrom se izvaja po sledečem vrstnem 
redu (24): 
 postavimo se za pacientovo glavo ter se s komolci opremo na podlago; 
 na ličnici poloţimo dlani s konicami prstov na obeh straneh, primerno kot  
spodnje čeljusti ob ušesu; 
 z obema rokama dvignemo spodnjo čeljust naprej in navzgor tako, da pridejo 
na koncu sekalci spodnje čeljusti nad zgornje. 
 





Dihanje je prav tako pomemben segment temeljnih postopkov oţivljanja, saj z njim 
poskrbimo za izmenjavo kisika in ogljikovega dioksida. To je pomembno zaradi 
preskrbe vitalnih organov s kisikom in preprečevanja acidoze, ter uspešnost KPO (25). 
V alternativni oskrbi dihalne poti lahko uporabimo laringealni tubus ali kombitubus ter 
laringealno masko. Predihavanje izvajamo z visokimi koncentracijami kisika in 
poskušamo ohranjati nasičenost arterijske krvi s kisikom nad 95%. Kadar uporabimo 
respirator, nastavimo volumen na 5―7 litrov na minuto oziroma 6―7 mililitrov na 
kilogram (25). 
Predihavanje z obrazno masko in balonom (AMBU) (25): 
 Po 30 stiskih prsnega koša damo 2 vpiha; 
 Če  predihavanje izvajata dve osebi, kar je bolj učinkovito, ena namesti obrazno 
masko na pacientov obraz in hkrati zvrača glavo ter potiska spodnjo čeljust 
naprej, druga pa drţi v rokah ročni dihalni balon in bolnika predihava; 
 Pomočnik naj za preprečevanje regurgitacije pri umetnem predihavanju izvaja 
Sellickov manever; 
 Če predihavanje izvaja ena oseba, le-ta zatesni masko okoli nosu, ust in na licu 
bolnika tako, da jo s kazalcem in palcem v obliki črke C pritiska ob bolnikov 
obraz, s preostalimi prsti iste roke pa hkrati dviga spodnjo čeljust oziroma jo 
potiska naprej. V drugi roki drţi ročni zračni balon in izvaja umetno dihanje; 
 Paziti je potrebno, da maska na obrazu dobro tesni in da stiskanje ročnega 
dihalnega balona ni sunkovito; 
 Upih naj traja 1―2 sekundi, ţrtvi upihnemo pribliţen volumen zraka 500-600 
ml oz. 6―7ml/kg telesne teţe; 
 Frekvenca vpihov znaša 10 na minuto. 
 
 
C. Ocena stanja krvnega obtoka, cirkulacija 




Z zunanjo masaţo srca skušamo doseči pretok krvi po ţilah in s tem tudi skozi vitalno 
pomembne organe, s čimer povečamo moţnost za uspešno defibrilacijo. Za kvalitetno 
masaţo srca je nujno potrebno, da pacient leţi na hrbtu na ravni trdi podlagi (26). 
Zunanjo masaţo srca izvajamo na sredini prsnega koša (21): 
 ugrez prsnega koša naj bo 5―6 cm oziroma 1/3 debeline prsnega koša; 
 pritisk in popuščanje prsnega koša naj bosta v razmerju 1:1; 
 frekvenca stiskov naj bo pri odraslem 100 stiskov na minuto.  
Če je na voljo, naj se v temeljne postopke oţivljanja vključi tudi AED, ki je v primeru 
srčnega zastoja z ritmom, ki ga je treba defibrilirati, edini in najboljši ukrep za 
preţivetje. Med samim oţivljanjem je treba poskrbeti, da so med masaţo srca in 
predihavanjem čim manjše pavze, saj se v nasprotnem primeru podaljšuje čas  brez 
minimalnega krvnega obtoka (26). 
Slika 2 prikazuje shemo ukrepanja pri nezavestni odrasli osebi.  
 
Slika 2. Shema algoritma temeljnih postopkov oživljanja za odrasle (27). 




3.3  Srčni ritmi, ki zahtevajo takojšnje ukrepanje 
3.3.1  Asistolija (ASY) 
Asistolija je ţivljenjsko nevarna motnja srčnega ritma, pogosto kot zaplet pri bolnikih z 
akutnim miokardnim infarktom, hudo hipoksijo in hudo acidozo. Beseda asistolija 
pomeni ˝brez sistole˝, ki se na EKG-ju kaţe brez električne aktivnosti kot rahlo 
vzvalovana do ravna črta, kot nam prikazuje slika 3 (28). Pri potrjevanju asistolije je 
ključnega pomena preverjanje pravilne postavitve in povezave EKG elektrod s 
pacientom. Kadar je asistolija potrjena, je ključnega pomena takojšnje izvajanje 
temeljnih postopkov oţivljanja po veljavnem algoritmu, saj je srčni ritem, ki se ga ne 
defibrilira. Pri dodatnih postopkih oţivljanja je poleg izvajanja KPO nujno potrebna še 
intravenozna aplikacija adrenalina po priporočenih smernicah (29).  
 
Slika 3. EKG zapis asistolije (30). 
3.3.2 Električna aktivnost brez pulza (PEA,EABU) 
Na patofiziološkem nivoju pride do električne aktivnosti brez pulza, kadar srčna mišica 
doţivi nek večji ishemični dogodek, zaradi katerega pride do zmanjšane kotrakcije srca. 
Na kontraktilnost srca lahko vpliva več dejavnikov, kot so npr. hipoksija, acidoza, 
povišan vagalni tonus in še nekatera druga stanja. Oslabljena kontrakcija privede do 
neustrezne mehanske dejavnosti srca. Ko se zgodi ta pojav, pride do unikatnega 
fenomena: srčno-mišična električna aktivnost je prisotna, vendar kontrakcija le-te ni 
dovolj močna, da bi bili pulzi tipni, saj je minutni volumen srca minimalen, če ne celo 
odsoten (29). 




Zato je električna aktivnost brez pulza pregovorno dober primer tega, da moramo 
paciente vedno pregledovati in se ne zanašati samo na tehnologijo, ki nam je na voljo. 
Ukrepi pri tem ritmu so enaki kot pri asistoliji, torej čimprejšnje izvajanje temeljnih 
postopkov oţivljanja. Dodatni postopki oţivljanja pa vsebujejo še čimprejšnjo 
intravenozno aplikacijo adrenalina. Pri električni aktivnosti brez pulza s frekvenco manj 
kot 60 ˝udarcev˝ na minuto pa lahko uporabimo tudi atropin (28). 
3.3.3 Ventrikularna tahikardija brez pulza (VT) 
Ventrikularna tahikardija (slika 4) je motnja ritma, ki povzroči manjši minutni volumen 
srca in lahko pri pacientu povzroči hemodinamsko nestabilnost in srčni zastoj. Srčni 
zastoj, ki se na monitorju kaţe kot VT (široki QRS kompleksi) z odsotnostjo pulzov, 
nastane zaradi impulznega draţenja nekje v ventriklih ali v Hissovem snopu ali 
Purkinovih vlaknih. Frekvenca VT se lahko giblje preko 150 pa do 250 udarcev na 
minuto in se največkrat pojavi nepričakovano (31).  
Vzrokov za VT je več, od ishemičnih srčnih bolezni, vnetij srčne stene do bolezni 
zaklopk, alkoholizma in zastrupitev, oziroma domala vseh s srcem povezanih obolenj. 
Med najpogostejše vzroke štejemo AMI. Za prekinitev take vrste tahikardije in boljše 
preţivetje pacientov je nujno potrebna takojšnja defibrilacija, izvajanje KPO-ja in  
aplikacija antiaritmikov, kot je amiodaron (31). 
 
Slika 4. EKG zapis ventrikularne tahikardije (30). 




3.3.4  Ventrikularna fibrilacija (VF) 
Ventrikularna fibrilacija ali plapolanje prekatov (slika 5) je daleč najbolj pogost ritem 
pri srčnem zastoju in je posledica različnih vzrokov, med katerimi je najpogostejši 
akutni infarkt miokarda. Na patofiziološkem nivoju nastane zaradi kroţenja impulza, ki 
se širi iz enega fokusa, zaradi česar plapolajo ventrikli, kar pa posledično povzroči 
nezadosten oziroma odsoten minutni volumen srca in v primeru ne ukrepanja pa tudi 
smrt (32). 
Najpomembnejši in hkrati najboljši ukrep pri zdravljenju VF, je zgodnja defibrilacija, 
saj se v nasprotnem primeru moţnosti preţivetja osebe, ki je doţivela VF, manjšajo za 
pribliţno 10% na minuto. Pri dodatnih postopkih oţivljanja pa smernice iz leta 2010, 
(po 3. definiciji) narekujejo še intravenozno uporabo antiaritmika (amiodaron) in 
adrenalina (33). 
 
Slika 5. EKG zapis ventrikularne fibrilacije (30). 
3.4  Fiziologija srčnega zastoja in uveljavljeni način monitoringa med 
kardio-pulmonalnim oživljanjem 
Srčni zastoj predstavlja najbolj ekstremno šokovno stanje v katerem se potrebe oz. 
poraba kisika (VO2) v tkivih ne ujema z dostavo (DO2) le-tega (34). Zaradi 
kakovostnejše obravnave srčnega zastoja je potrebno razumeti mehanizme, ki 
zagotavljajo primerno tkivno oksigenacijo. V fizioloških pogojih je dostava 
ekvivalentna porabi kisika (VO2 pribliţno 2,4 ml O2/kg/min za DO2 12 ml O2/kg/min, 
kar odgovarja 20% razmerju privzema kisika (angl. oxygen extraction ratio-OER)) (35). 




Pri šoku in pri hudi hipoksemiji se DO2 zmanjša zaradi zmanjšanega minutnega 
volumna in/ali zniţanja arterijske vsebnosti kisika in se v VO2 kompenzira z zvišanjem 
OER. Če se DO2 zniţa do kritične točke, kar imenujemo kritični DO2 (DO2crit= 4 
ml/kg/min); OER ne more več kompenzirati tega zniţanja in VO2 postane neposredno 







Slika 6. Osnovno razmerje med porabo kisika (VO2) in dostavo kisika (DO2) (35). 
Slika 6 prikazuje osnovno razmerje med VO2 in DO2. Razmerje velja tako na nivoju 
posameznega organa kot tudi na nivoju celotnega organizma. Poraba kisika v organih je 
relativno konstantna, neodvisna od dostave kisika. Večina tkiv je sposobna učinkovito 
povečati privzem kisika iz krvi, kar se kaţe v zmanjšani vsebnosti kisika v mešani 
venski krvi (SvO2). Ko DO2 doseţe kritično točko (DO2crit), povečan privzem kisika ni 
več mogoč. Na tek točki VO2 postane direktno odvisen od DO2 (DO2crit) in celice 
preidejo na anaerobni metabolizem, zaradi česar se povečajo nekateri metabolni 
produkti kot je laktat, NADH (nikotinamid adenin dinukleotid), in zmanjšajo pa se 
vrednosti citokrom-oksidaze (encim, ki katalizira zadnjo stopnjo aerobnega dihanja). Ko 
je doseţen DO2crit, pride do nastanka tkivne dizoksije ali ishemije, s tem pa se ustvarja 
v tkivu kisikov dolg, raven katerega pa je kritično povezana s preţivetjem (7).  
Zaradi določenih fizioloških dejavnikov srčnega zastoja in principov KPO obstajajo 
številne omejitve glede uporabe nekaterih načinov monitoringa (34):  




 posledica srčnega zastoja predstavlja stanje globalne ishemije, v katerem 
organski sistemi, predvsem tisti metabolno najbolj aktivni (srce in moţgani), 
doţivijo hudo ishemijo v nekaj minutah. Točko DO2crit se v tem primeru doseţe 
in preseţe takoj. V primeru nenadne smrti oz. srčnega zastoja, za razliko od 
ostalih šokovnih stanj, ne obstaja obdobje v katerem bi kompenzatorni 
mehanizmi lahko delovali. Zaradi tega vsaka minuta srčnega zastoja ustvarja 
vedno večji dolg kisika in prinaša za sabo dodatne zaplete; 
 s tradicionalnimi postopki KPO (zunanja masaţa srca v kombinaciji z umetnim 
dihanjem) se dostava kisika (DO2) ne vzpostavi do te mere, da bi VO2 postal 
ponovno neodvisen (ostajamo pod nivojem DO2crit). To še posebej velja za 
moţgane, v katerih v nekaj minutah prihaja do izpraznitve visoko energetskih 
fosfatov, ki se med KPO ne morejo obnoviti. Samo vzpostavitev spontane 
cirkulacije ali uporaba invazivnejših metod KPO, kot sta odprta masaţa srca ali 
vzpostavitev kardiopulmonalnega obvoda (pacienta naveţemo na aparat za 
zunanji telesni obtok), lahko to obnovi; 
 izid KPO je direktno povezan s trajanjem srčnega zastoja in z vzroki, ki so 
privedli do njegovega nastanka. Zato je glavni cilj KPO znotraj nekaj sekund oz. 
minut doseči hemodinamske spremembe, ki omogočajo povrnitev spontanega 
krvnega obtoka (PSKO) (36,37). 
Uradno sprejeti parametri, s katerimi lahko napovedujemo uspešnost izvajanja KPO in 
moţnost preţivetja pacientov s srčnim zastojem, v največji meri še vedno temeljijo na 
monitoriranju parametrov makrocirkulacije (38). Glavni hemodinamski parameter, ki 
opredeljuje moţnosti PSKO, je koronarni perfuzijski tlak (angl. Coronary perfusion 
pressure- CPP). Slednji opredeljuje pretok krvi skozi miokard, definiramo pa ga kot 
razliko med aortnim daiastoličnim tlakom in diastoličnim tlakom desnega atrija. 
American Heart Association navaja, da je med KPO v primeru, da je prva defibrilacija 
neuspešna potrebno doseči mejne vrednosti CPP v višini 15 mmHg, da bi se dosegla 
povrnitev spontane cirkulacije (39,40). 




Čeprav je CPP monitoring najbolj zanesljiv pokazatelj uspešnosti izvajanja zunanje 
masaţe srca in odzivnosti organizma na aplicirana zdravila, je njegova največja 
pomanjkljivost, da potrebujemo za njegovo monitoriranje čas in ustrezne vire (opremo 
in ljudi). V primeru CPP monitoringa je potrebno vzpostaviti tako arterijski kot 
centralno venski dostop, da lahko merimo arterijski diastolični in centralni venski 
diastolični tlak. Prav tako moramo imeti na razpolago monitorje z ustreznimi moduli, ki 
lahko izračunavajo vrednost CPP, saj večina monitorjev prikazuje podatke arterijskega 
sistoličnega in diastoličnega tlaka, vendar centralni venski tlak prikazujejo le kot 
srednjo vrednost (40). 
Za razliko od arterijskega diastoličnega tlaka, raziskave ne kaţejo, da bi lahko le z 
vrednostmi diastoličnega centralnega venskega tlaka napovedali vrednost CPP. 
Parametri venske krvi, ki se v kliničnem okolju pogosto uporabljajo kot napovedniki 
KPO, so usmerjeni v določanje nasičenosti venske krvi (SvO2) in nasičenosti centralne 
venske krvi (ScvO2) s kisikom (38).  
Slednja predstavljata nadomestne parametre, s katerimi ugotavljamo razmerje med DO2 
in VO2 v organizmu, in se uporabljata za ocenjevanje delovanja kardiopulmonalnega 
sistema (določanje minutnega volumna srca in posledično CPP). ScvO2 kaţe nasičenost 
hemoglobina s kisikom v zgornji votli veni ali desnem preddvoru, medtem ko je ScvO2 
pokazatelj nasičenosti hemoglobina s kisikom v proksimalnem delu pulmonalne arterije 
(39). Nenehen monitoring obeh parametrov se izvaja z vstavitvijo katetra, ki pri 
meritvah uporablja spektrofotomerijo (9). Normalne vrednosti se gibajo okoli 70%, kar 
je dober pokazatelj oksidativnega ravnovesja v telesu. Ţe vrednost ScvO2 < 65% kaţe 
na nezadostno dostavo kisika in razvoj šokovnega stanja (40). Tudi pri ScvO2, podobno 
kot pri CPP, obstaja mejna vrednost, pod katero pacienti s srčnim zastojem nimajo 
moţnosti preţivetja. 
Čeprav zgoraj navedeni parametri nudijo zanesljivo povratno informacijo glede 
uspešnosti KPO, je moţnost monitoriranja le-teh omejena samo na nekatera klinična 
okolja, kot so npr. enote intenzivne terapije, kjer imajo pacienti velikokrat ţe 




nastavljene potrebne ţilne pristope in so monitorirani ves čas (24 urni monitoring). 
Monitoriranje teh parametrov med KPO v predbolnišničnem okolju preprosto ni 
izvedljivo tako iz tehničnega (zagotavljanje pogojev sterilnosti) kot tudi časovnega 
vidika (7,9). 
Poleg navedenega, kljub temu da je kardiocirkulatorna obravnava kritičnega pacienta 
bolj osredotočena na doseganje ustreznih vrednosti parametrov makrocirkulacije 
(arterijski krvni tlak, minutni volumen srca in nasičenost venske krvi s kisikom), v 
zadnjih letih postaja vedno bolj očitno, da je za uspešnost obravnave potrebno doseči 
tudi ustrezne vrednosti parametrov na nivoju tkiva oz. mikrocirkulacije (38,16). 
3.5 Monitoring pacientov v predbolnišničnem okolju―nujni 
postopki, posegi in monitoring na terenu  
Nadzor vitalnih funkcij predstavlja proces prepoznavanja in vrednotenja fizioloških 
odstopanj od normalnih vrednosti. Namenjen je predvsem prepoznavanju in 
pravočasnemu preprečevanju začetnih patoloških stanj, preden se razvijejo v ogroţujoča 
ali celo nepovratna bolezenska stanja, kot je smrt. Osnovni namen nadzora vitalnih 
funkcij je doseţen, če ga izvaja strokovno usposobljeno in kompetentno zdravstveno 
osebje, ki nadzoruje vitalne funkcije pacienta, pravočasno prepoznava spremembe in 
odstopanja ter ustrezno ukrepa (41). Osnovni nadzor vitalnih funkcij v 
predbolnišničnem okolju se izvaja z merjenjem in vrednotenjem srčnega utripa, 
arterijskega krvnega tlaka, dihanja in telesne temperature. Nadzor omenjenih fizioloških 
parametrov se izvaja s pomočjo neinvazivnega monitoringa, medtem, ko je za izvajanje 
razširjenega nadzora vitalnih funkcij potreben invazivni monitoring. Neinvazivni 
monitoring nam omogoča prikaz vitalnih znakov brez poseganja v pacientovo telo. 
Invazivni monitoring omogoča prikaz ţelenih spremenljivk in spremljanje s poseganjem 
v pacientovo telo. Zaradi poseganja v telo so pacienti izpostavljeni dodatnim tveganjem, 
zato je potrebno skrbno pretehtati prednosti za pacienta (glede na potencialne 
nevarnosti), ki jih invazivni monitoring prinaša. Kadar se nadzor vitalnih funkcij izvaja 




na osnovi spremenljivk, ki prikazujejo delovanje srca in krvnega obtoka, govorimo o 
hemodinamskih spremenljivkah, kar nam omogoča hemodinamski nadzor (42). 
3.5.1 Hemodinamski nadzor 
Ocena srčne funkcije in stanja obtočil je temeljnega pomena pri praktično vseh kritično 
bolnih, saj moramo pri mnogih ugotoviti sedanje ali prejšnje srčne bolezni in njihove 
funkcijske posledice (43). 
Pri bolnikih s katerokoli vrsto šoka moramo natančno in pogosto oceniti srčno funkcijo 
in stanje obtoka za hemodinamsko opredelitev šoka in za pravilno uporabo ter 
odmerjanje zdravljenja (tekočina, vazoaktivna zdravila, inotropna zdravila, mehansko 
predihavanje). Pri srčnih bolnikih moramo čim prej oceniti celokupno in področno 
kontraktilnost srčne mišice ter ugotoviti vzrok za srčno popuščanje, ki ga lahko 
povzročijo različne srčne in tudi druge bolezni (koronarna bolezen, karidomiopatije, 
motnje ritma, srčna temponada, pljučna embolija, sepsa, krvavitev z anemijo itd.). 
Nekatere bolezni in stanja zahtevajo takojšnje specifično zdravljenje (perikardiocenteza, 
tromboliza, elektrostimulacija, kardioverzija), ki brez natančne diagnoze nikakor ni 
mogoče in bi lahko bilo celo škodljivo (43). 
Vsakega bolnika moramo natančno in popolno klinično pregledati. Ugotovimo lahko 
znake zastojnega srčnega popuščanja (inspiracijske poke nad pljuči, čezmerno polnjene 
vratne vene, periferne otekline), znake kompenzacijskih mehanizmov (tahikardija, 
vazokonstrikcija) in znake nezadostne tkivne prekrvavitve (hladna potna koţa, 
podaljšana kapilarna polnitev). Navedeni znaki ţal niso specifični za hemodinamsko 
oceno kritično bolnih in ne sovpadajo s hkrati izmerjenimi hemodinamskimi 
spremenljivkami (44). 
Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih moramo meritve pogosto ponavljati, zato 
moramo imeti vse metode nepretrgano na voljo (45).  




V praksi je najbolj koristno sočasno uporabljati več metod, saj lahko le tako za vsakega 
pacienta izberemo najustreznejšo. Nepretrgano neinvazivno nadzorujemo vsaj srčno 
frekvenco, EKG, frekvenco dihanja, s pulznim oksimetrom merimo nasičenje arterijske 
krvi s kisikom, in arterijski krvni tlak (44).  
3.5.2 Nadzor srčnega utripa 
Srčni utrip je eden izmed osnovnih podatkov delovanja srčno-ţilnega sistema. Periferni 
pulz je posledica stiska levega srčnega prekata, ki potisne kri v aorto, jo razširi in 
ustvarja valovanje, ki se prenaša kot pulz v periferne arterije. S tipanjem perifernega 
pulza ocenjujemo frekvenco, ritem srčnih utripov in polnjenost pulza. Ocenjujemo tudi 
pogostost števila utripov v eni minuti, pri čemer je pospešeno utripanje srca (nad 80 
utripov/minuto) opredeljeno s tahikardijo in upočasnjeno utripanje srca (pod 60 
utripov/minuto) z bradikardijo (46). 
Ritmičnost pulza ocenjujemo na osnovi časovnih presledkov med posameznimi utripi. 
Pulz je ritmičen, če si utripi sledijo v enakomernih časovnih presledkih, in aritmičen, če 
so časovni presledki med posameznimi utripi neenakomerni (45). 
S polnjenostjo pulza lahko ocenimo utripni volumen srca, ki predstavlja enkratni iztis 
krvi iz levega prekata in posredno kaţe tudi moč srčne mišice, s katero iztisne kri v 
aorto. Močno izraţen pulz je lahko kazalec povečanega utripnega volumna zaradi 
telesnega napora, povečane telesne temperature, insuficience aortne zaklopke. Slaboten 
in teţko tipljiv pulz je lahko znak zmanjšanega utripnega volumna in neustrezne 
prekrvavljenosti perifernih tkiv v primeru hipovolemije ali šokovnih stanj (47). 
Pulze na velikih arterijah je treba otipati z gotovostjo, kar je še posebej pomembno med 
oţivljanjem. Pulz karotidne arterije tipamo ob traheji vzdolţ srednjega roba 
sternokleido-mastoidne mišice. S pritiskom na karotidni sinus lahko sproţimo asistolijo, 
zato je treba pulz tipati pri leţečem pacientu (48).  




Pri aritmijah in kratki prehodni diastoli iztisne srce majhen utripni volumen, zaradi 
česar pulznega vala včasih ne tipamo. V takih primerih dajemo prednost merjenju 
apikalnega pulza. Apikalni pulz je šum, ki ga povzroča krčenje srčne mišice in ga 
ugotavljamo z avsultacijo (48). 
3.5.3 Nadzor arterijskega krvnega tlaka 
Krvni tlak je sila, s katero pritiska kri na enotno površino ţilne stene. Arterijski krvni 
tlak je rezultat celokupnega perifernega ţilnega upora in minutnega volumna srca, pri 
čemer je minutni volumen srca volumen krvi, ki jo srce iztisne v eni minuti (48).  
Sistolični krvni tlak predstavlja zgornjo mejo krvnega tlaka, ki nastane, ko levi prekat 
iztisne kri v aorto in arterije na periferiji. Tlak se medtem strmo zviša do največje 
vrednosti, to je sistoličnega krvnega tlaka. Daistolični krvni tlak predstavlja  spodnjo 
mejo krvnega tlaka, ki nastopi ob sproščanju prekata in postopnem zniţevanju krvnega 
tlaka v aorti in perifernih arterijah do najniţje vrednosti. Sistolični krvni tlak je odvisen 
od utripnega volumna srca in proţnosti velikih arterij. Diastolični krvni tlak določa 
periferni ţilni upor (47). 
Arterijski krvni tlak je pomemben kazalnik stanja krvnega obtoka. Spremembe v 
sistoličnem krvnem tlaku so soodvisne s spremembami preskrbe srčne mišice s kisikom, 
medtem ko je diastolični krvni tlak pomemben kazalnik perfuzije srca. Srednji arterijski 
tlak, (angl.mean arterial pressure (MAP))- se uporablja predvsem za oceno tkivne 
prekrvavitve oziroma za oceno prekrvavitve ţivljenjsko pomembnih notranjih organov 
(47). Sam sistolični tlak pa ni bil nikoli povezan z PSKO. Med KPO nam neinvazivni 
monitoring poda malo vrednosti o krvnem tlaku. Zaradi fiziologije srčnega zastoja in 
perifernih pritiskov povzročenih pri KPO se pojavijo spremembe sistoličnega tlaka brez 
ugodnih sprememb v CPP. V fazi po oţivljanju pa je spremljanje arterijskega tlaka 
priporočljivo, saj se ugotavlja nezanesljivost neinvazivnih ukrepov (48).  
Srednji arterijski tlak ni matematično povprečje sistoličnega in diastoličnega tlaka, 
ker sistola in diastola ne trajata enako dolgo in ker arterijski utripni val matematično ni 




pravilen. Pri neposrednih meritvah izračuna monitor srednji arterijski tlak z elektronsko 
integracijo arterijskega utripnega vala, pri običajni meritvi pa tako, da diastoličnemu 
tlaku prištejemo tretjino amplitude krvnega tlaka (to je razlike med sistoličnim in 
diastoličnim tlakom) (47).  
Po priporočilih Evropskega zdruţenja za hipertenzijo je optimalen  krvni tlak pod 
120/80 mmHg, sistolične vrednosti med 130 do 139 mmHg ter diastolične vrednosti 
med 85 in 89 mmHg pa sodijo v kategorijo visoko normalnega krvnega tlaka in so 
hipertenzijske. O arterijski hipotenziji govorimo pri vrednosti krvnega tlaka manj kot 
110/65 mmHg pri moških in manj kot 100/60 mmHg pri ţenskah (48). 
Merjenje arterijskega krvnega tlaka je del hemodinamske ocene bolnikovega stanja, 
vendar prekrvavitev organov in tkiv ni odvisna le od arterijskega krvnega tlaka, temveč 
od pretoka in količine krvi, ki jo srce črpa, to je od minutnega volumna srca (48). 
3.5.4  Elektrokardiogram (EKG)  
Elektrokardiogram je grafični zapis električnih napetosti (aktivnosti) srčne mišice. 
Električni impulzi nastajajo v prevodnem sistemu srca, prenos impulza na  mišična 
vlakna pa vodi do njihovega krčenja. Te impulze lahko registriramo z ustreznim 
aparatom, ki je z elektrodami povezan z različnimi deli na telesni površini (49). EKG, ki 
ga posnamemo pri bolniku, nam ne daje nikakršnih neposrednih podatkov o srčni 
funkciji in stanju obtoka. Preiskava je koristna za natančno ugotavljanje srčne 
frekvence, spremembe srčne električne osi, motenj srčnega ritma in sprememb v okviru 
akutnega koronarnega sindroma, ki so pogost vzrok za hemodinamsko nestabilnost pri 
kritično bolnih (47). 
 
Na grafičnem zapisu električne aktivnosti srca razlikujemo (49): 
 P val: depolarizacija preddvorov; 
 QRS val: depolarizacija prekatov; 




 T val: repolarizacija prekatov; 
 Interval P-R: čas potovanja impulza od SA do ventriklov; 
 P-R segment: čas med koncem depolarizacije atrijev in začetkom depolarizacije 
ventriklov; 
 S-T segment: čas v kateri so ventrikli uniformno vzdraţeni; 
 Q-T interval: električna sistola (ko se generira ventrikularni utrip). 
 
Slika 7. EKG zapis (49). 
S pomočjo EKG zapisa se lahko identificirajo številna bolezenska stanja (17): 
 srčne aritmije (bradikardije, tahikardije z ozkimi in širokimi QRS zobci, VF, 
VT); 
 bolezni srca (AMI, pljučna embolija idr.); 
 motnje v ravnovesju elektrolitov; 
 klinična smrt (ASY). 
Za nujno medicinsko pomoč je pomembno, da nam EKG pokaţe vrsto zastoja srca, kar 
nam da smernice za takojšnjo vzročno terapijo in pokaţe tudi kontrolo te terapije (48). 




3.5.5 Pulzna oksimetrija 
Pulzna oksimetrija je najpopularnejša metoda merjenja nasičenosti kisika v krvi. Je 
neinvazivna in deluje na principu presvetljevanja prosojnih delov telesa, kot je na 
primer prst ali uho, ter merjenja jakosti prepuščene svetlobe. Na eno stran prosojnega 
dela telesa postavimo dve visoko-svetleči diodi, na drugo pa fotodiodo, ki meri jakost 
teh dveh svetlob. Diodi morata oddajati svetlobo različnih valovnih dolţin, in sicer ena 
v spektru infrardeče svetlobe, druga pa v spektru rdeče svetlobe. Ker oksihemoglobin in 
deoksihemoglobin absorbirata svetlobi teh valovnih dolţin različno, lahko iz razmerja 
izmerjenih jakosti svetlob aparat izračuna nasičenost kisika v krvi (50). 
Čeprav je pulzni oksimeter zelo praktičen pripomoček, mu ne gre vedno zaupati. 
Dejavniki, kot so potna, umazana ali hladna koţa, ter drugi dejavniki lahko vplivajo na 
nepravilen rezultat. S pravilnim razumevanjem delovanja in omejitev je lahko pulzni 
oksimeter zelo kvaliteten pripomoček za nadzor stopnje nasičenosti periferne arterijske 
krvi s kisikom. Rezultat meritve, ki se opravlja preko tipala pulznega oksimetra se kaţe 
z vrednostmi, ki jih vidimo na zaslonu, vrednost kisika v krvi v odstotkih, število 
utripov. Če imamo oksimeter kot modul na monitorju, pa lahko spremljamo tudi 
grafični prikaz utripa. Pri zdravem človeku bo normalna odčitana vrednost saturacije 
(SpO2) med 97%―99%. Pri ljudeh z normalno vrednostjo hemoglobina je vrednost  
95% klinično še vedno sprejemljiva; kar je pod to mejo, je potrebno zdravljenje (51).  
3.5.6 Možni parametri razširjenega monitoringa 
3.5.6.1  Kapnometrija in kapnografija  
V zadnjih letih se je marsikateri bolnišnični diagnostično-terapevtski ukrep preselil v 
predbolnišnično obravnavo bolnika. Zaradi narave dela v takih okoliščinah je potrebno 
uporabiti metode, ki so zdravniku na terenu v pomoč pri pravočasnemu prepoznavanju 
ţivljenjsko ogroţajočih stanj in pri učinkovitem reševanju le-teh. Merjenje 
koncentracije ali delnega tlaka ogljikovega dioksida (pCO2) v izdihanem zraku 




(kapnometrija) in grafični prikaz teh vrednosti med dihalnim ciklusom (kapnografija) 
sta takšni metodi (7). 
Kapnometrija je neinvazivna metoda merjenja koncentracije oziroma delnega tlaka CO2 
v izdihanem zraku ob koncu ekspirija (pCO2). V predbolnišničnem okolju sta 
kapnometrija in še posebej kapnografija pomembni diagnostični orodji v rokah ekipe za 
nujno medicinsko pomoč in dodatno zelo uporabni metodi za monitoring bolnika, še 
posebej po endotrahealni intubaciji in ob umetnem predihavanju. Kapnometrija ponuja 
vpogled v stanje predihanosti, stanje krvnega obtoka in presnove. Normalne vrednosti 
(pCO2) so 38-42mmHg (5,3-5,5 kPa) (9). 
CO2 nastaja s celičnim aerobnim metabolizmom in prehaja iz celic v kri in eritrocite. Ko 
je delovanje krvnega obtoka in dihanja normalno, je (pCO2) v tkivih 50 mmHg in v 
venski krvi 45 mmHg. Razlika med slednjim in (pCO2) v alveolih, ki je okoli 40 
mmHg, je odgovorna za difuzijo CO2 v alvelole, od koder ga izdihamo. Arterijski 
(pCO2) znaša 35 do 45 mmHg (52).  
(pCO2) se v pogojih normalne predihanosti in delovanja krvnega obtoka zelo pribliţa 
alveolarnemu (pCO2) in s tem tudi arterijskemu delnemu tlaku CO2. V takšnih pogojih 
je razlika med arterijskim delnim tlakom CO2 in (pCO2) od 0 do 2 mmHg, pri 
anasteziranih in intubiranih bolnikih pa lahko ta razlika doseţe do največ 6 mmHg (52). 
Dejavniki, ki vplivajo na vrednost izmerjenega (pCO2) so presnova, krvni obtok, 
dihanje in seveda tehnične napake. Ko sta nastajanje CO2 (funkcija presnove) in njegov 
prenos (funkcija krvnega obtoka) konstantna, (pCO2) odraţa spremembe pri dihanju in 
obratno. V predbolnišničnem okolju se merjenje (pCO2) v glavnem uporablja za 
potrditev pravilne lege endotrahealnega tubusa po intubaciji in za spremljanje 
zadostnosti mehanskega predihavanja. Dodatno se meritve (pCO2) uporabljajo za 
spremljanje učinkovitosti kardiopulmonalnega oţivljanja in za potrditev povrnitve 
spontanega krvnega obtoka po uspešnem oţivljanju. Ob nastopu srčnega zastoja 
vrednosti (pCO2) hitro padejo proti 0 mmHg, začnejo spet naraščati po začetku zunanje 
masaţe srca in se vrnejo na normalne vrednosti po vrnitvi spontanega krvnega obtoka. 




Osnova opisanega je v tem, da po nastopu srčnega zastoja ni več funkcije krvnega 
obtoka, ki CO2 prenaša v pljuča, zato se CO2 še nekaj časa nabira v preifernih tkivih 
delno z aerobno, delno z anaerobno presnovo (53). Zato delni tlak CO2 na nivoju tkiv 
narašča, v alveolih pa močno pade. Zunanja masaţa srca povrne del funkcije krvnega 
obtoka in s tem tudi prenašanja CO2  iz tkiv v pljuča, ker se odraţa s povišanjem 
vrednosti CO2 v izdihanem zraku. Ob povrnitvi spontanega krvnega obtoka pa (pCO2) v 
izdihanem zraku poraste še močneje. (pCO2) lahko merimo tako pri intubiranih kot 
neintubiranih bolnikih, pri slednjih bolje prek nosne kanile kot obrazne maske, pri 
čemer pa hiperventilacija lahko moti meritve (54). Preglednica 1 prikazuje 
najpogostejše vzroke, ki vplivajo na spremembe (pCO2). 




hiperventilacija, masivna pljučna 
embolija, zaprtje endotrahealnega 
tubusa, zmanjšano nastajanje CO2 




Povečan  minutni volumen srca, 
infuzije bikarbonata, hipoventilacija 
in povečano nastajanje CO2, zvišana 
telesna temperatura, hiperkatabolna 
stanja. 





Slika 8. Normalen kapnogram (55). 
A-B: osnovnica; B-C: faza izdiha; C-D: plato izdiha (znan tudi kot konec vdiha 
pozitiven tlak v dihalnih poteh); D: P(et)CO2; D-E: faza vdiha (55).  
Slika 8 prikazuje kapnogram, ki je grafični zapis spreminjanja CO2 med dihalnim 
ciklusom. Če se CO2 spreminja v odvisnosti od časa, govorimo o časovnem 
kapnogramu, če se pa CO2 spreminja v odvisnosti od prostornine (volumna), govorimo 
o volumetričnem kapnogramu. Normalni kapnogram predstavlja vrednosti (pCO2) v 
dihalnih poteh med dihalnim ciklusom (56). 
 
Slika 9. Kapnogram s postopnim zniževanjem vrednosti (pCO2) v kratkem času (57). 
Slika 9 prikazuje stanje, kjer je prišlo do zniţevanja vrednosti (pCO2) v kratkem času. S 
takšnim grafičnim prikazom se lahko srečamo v primeru padca minutnega volumna srca 
(nenadna hipotenzija, masivna krvavitev, pljučna embolija), hipoventilacije (povečanje 
predihavanja zaradi nepravilnih nastavitev ventilatorja, slabe lege endotrahealnega 
tubusa oziroma meha), ter neustreznega stika med endotrahealnim tubusom in 
ventilatorjem) (56). 





Slika 10.  Kapnogram s postopnim zviševanjem vrednosti (pCO2) (56). 
Kapnogram na sliki 10, prikazuje stanje, kjer je prišlo do postopnega zviševanja 
vrednosti (pCO2). To se lahko zgodi  v primeru zmanjšane učinkovitosti predihavanja 
(tudi zaradi slabega tesnenja v sistemu ventilatorja), pri delni zapori dihalnih poti, 
zvišanju telesne temperature, absorbciji CO2 v kri iz drugih virov (npr. laparoskopija z 
insuflacijo CO2, dajanje bikarbonata) (56).  
 
Slika 11. Kapnogram inspiratorne razpoke v fazi izdiha (57). 
Na sliki 11 lahko spremljamo inspiratorne razpoke v fazi platoja izdiha, ki so nastale 
zaradi nepopolne ţivčno-mišične blokade, bolečine pri blagi anesteziji, kolcanja (57).  





Slika 12. Kapnogram s položno fazo izdiha (57). 
Slika 12 prikazuje poloţno fazo izdiha v kapnogramu, ki se pojavi pri oteţenem izdihu 
(poslabšanje astme, KOPB, druge vrste bronhospazma) (57).  
Indikacije za kapnometrijo se povečujejo tako v predbolnišničnem okolju, kot tudi v 
bolnišničnem delu urgentne in intenzivne medicine. Kot metoda je varna in nezapletena 
za uporabo ter se lahko hitro uporabi. Raziskave kaţejo, da vrednosti (pCO2) ob začetku 
reanimacije predstavljajo dober napovednik preţivetja pacienta v srčnem zastoju. Če je 
vrednost (pCO2) ob začetku KPO <15 mmHg, raziskave kaţejo, da imajo ti pacienti 
zelo majhne moţnosti preţivetja (7). Pri kritično bolnih in posebej še pri KPO je vsaka 
metoda, ki se lahko uporabi na terenu, zelo koristna, saj se mora zdravnik hitro odločati 
o postopkih, ki odločajo o ţivljenju in smrti (58). 
 
 
3.5.6.2  Določanje stanja oksigenacije v tkivih z bližnje-infrardečo spektroskopijo 
(NIRS) 
V zadnjih letih se je povečal interes za merjenje nasičenosti hemoglobina s kisikom v 
tkivih (StO2) z NIRS metodo. Optična spektroskopija je eden najstarejših načinov za 
diagnosticiranje fizioloških stanj pri človeku (59). Razvoj znanosti in vpeljevanje novih 




tehnologij v klinična okolja omogoča, da lahko danes določamo nivo prisotnosti kisika 
v tkivih. Tako s pomočjo bliţnje-infrardeče spektroskopije lahko ugotavljamo stanje 
oksigenacije in perfuzije v moţganih (60). 
Svetloba v bliţnje-infrardečem (NIR) območju elektromagnetnega spektra je še posebno 
primerna za opazovanje tkiva, ker je njena vdorna globina veliko večja kot pri vidni 
svetlobi. Signal NIR svetlobe lahko zaznamo tudi tedaj, ko je med oddajnim in 
prejemnim mestom do 8 cm tkiva. Razlog za to ˝prepustno okno˝ je v NIR območju 
optične lastnosti glavnih sestavnih delov tkiva. Človeško telo sestavlja okoli 70% vode 
in 20% maščob, obe pa imata zelo podoben absorpcijski spekter. V ultravijoličnem 
območju voda in maščobe zelo močno absorbirajo svetlobo (61). Absorpcija je mnogo 
niţja v vidnem in NIR območju do valovne dolţine pribliţno 1200 nm, ko postane zopet 
prevelika, da bi svetloba lahko prodirala v tkiva. Vidni del spektra močno absorbirajo 
tkivna barvila (kromofori), kot sta hemoglobin in mioglobin ter citokromi (encimi v 
stenah mitohondrijev). Njihova absorptivnost pa močno pade v NIR območju . Čeprav 
predstavljajo le majhen deleţ tkiva, odločilno vplivajo na njegovo prepustnost za 
svetlobo, poleg tega pa njihove lastnosti omogočajo optično merjenje prekrvavljenosti 
in oksigenacije (61). 
Hemoglobin močno absorbira svetlobo v vidnem delu spektra in tako preprečuje vidni 
svetlobi prodiranje v tkiva. Absorbcija svetlobe hemoglobina močno pade v NIR 
območju. Poleg tega imata oksigenirana in deoksigenirana oblika hemoglobina v tem 
območju različne absorbcijske spektre, kar omogoča detektiranje vsake oblike posebej 
(oksigeniran, deoksigeniran, celotni (totalni) in diferencialni hemoglobin). V mišicah 
ima mioglobin zelo podobne absorpcijske lastnosti v bliţnje-infrardečem delu spektra 
kot hemoglobin. Razmerje oksigeniranega in deoksigeniranega mioglobina in dinamika 
sprememb tega razmerja dajeta sliko o preskrbljenosti tkiva s kisikom in o fizični 
kondiciji mišic (62). 
Teoretično lahko v ţivem tkivu z metodo NIRS ugotavljamo spremembe v koncentraciji 
vseh naštetih kromoforov z merjenjem sprememb v absorpciji svetlobe pri določenih 




valovnih dolţinah. Ker se njihove absorpcijske lastnosti spreminjajo z oksigenacijo in 
redukcijo oziroma z oksicenacijo in deoksigenacijo, nam lahko podatki o spremembah 
koncentracij posameznih oblik kromoforov dajo pomembno informacijo o transportu 
kisika na nivoju pretoka krvi (hemoglobina) ter o njegovi dostopnosti in porabi v 
celicah (mioglobin in citokrom). Metoda je bila prvotno razvita za spremljanje 
oksigenacije moţganov s ciljem detekcije bolezenskih stanj pri novorojencih (61), 
vendar jo teoretično lahko uporabimo na katerem koli tkivu, ki vsebuje zadostne 
količine neštetih kromoforov in katerega optične lastnosti dovolj poznamo. Z metodo 
NIRS je mogoče detektirati nastajajoče stanje celične hipoksije, še preden se pojavijo 
značilni klinični simptomi (61). 
Monitoriranje stanja oksigenacije v tkivih z NIRS metodo temelji na teoriji, da je v 
večini organskih sistemov krvni volumen proporcionalno razporejen med arterijskim, 
kapilarnim in venskim kompartmentom v razmerju 10:20:70% (7). Posledično so 
vrednosti, pridobljene z NIRS metodo, tesno povezane s stanjem nasičenosti 
hemoglobina s kisikom v venski krvi, ki zapušča tkivo. To dovoljuje da se vrednosti 
StO2 interpretira na enak način kot vrednost SvO2 ali ScvO2. Razlika je le v tem, da 
vrednosti SvO2 in ScvO2 odraţajo stanje ravnovesja med DO2 in VO2 na nivoju 
celotnega organizma, medtem ko vrednosti NIRS odraţajo enako stanje na nivoju 
posameznega organa (skeletne mišice, moţgani itd..) Normalne vrednosti StO2 z NIRS 
metodo so za moţgane in skeletno mišičje od 60 do 80% (62). NIRS tehnologija sloni 
na uporabi Beer-Lambertovega zakona, ki je nekoliko modificiran na račun 
nehomogenosti medija (tkiva), skozi katerega NIR svetloba prehaja (63). 
Pri določanju StO2 v moţganih se na čelo pacienta namestijo posebne bilateralne 
elektrode, kot vidimo na sliki 13, z namenom, da se čim bolj izognemo mišičnemu 
tkivu, saj tako pridobimo bolj realne vrednosti perfuzije in oksigenacije moţganov (63).  
 





Slika 13. NIRS-postavljanje elektrod na frontalni predel glave (63). 
NIRS ne razlikuje absorbcijskega spektra med hemoglobinom in mioglobinom. 
Kromoforji, ki dajejo vpogled v realno sliko perfuzije in oksigenacije moţganov, so 
oksi-hemoglobin, deoksi-hemoglobin in oksidiran citokrom aa3, ki nastopa v zadnjem 
členu dihalne verige in vsebuje dva atoma bakra, ki sodelujeta pri prenosu elektronov v 
dihalni verigi (17). 
Pridobivanje podatkov o NIRS-u v realnem času, med izvajanjem KPO, bi lahko 
predstavljalo pomembno povratno informacijo glede uspešnosti izvajanja postopkov 
oţivljanja, kot tudi moţnost preţivetja pacienta (17). NIRS sodi med neinvazivne 
metode, s katero preko koţe merimo nasičenost kisika na mikrovaskularnem nivoju 
(arteriole, venule in kapilare) moţganov. Najnovejše različice aparatov omogočajo 
monitoring absolutne nasičenosti moţganskega tkiva s kisikom, meritev pa se lahko 
izvaja takoj, brez predhodne kalibracije aparata. Prav tako tehnologije danes omogočajo 
uporabo NIRS monitoringa v bolnišničnem kot predbolnišničnem okolju (9). 
3.5.6.3 Smiselnost uporabe ultrazvoka v predbolnišničnem okolju 
Prvi so začeli uporabljati ultrazvok (UZ) pri kritično bolnih na oddelkih intenzivne 
medicine, od tam pa se je kmalu preselil tudi v urgentne oddelke. Z napredkom 
tehnologije in zmanjševanjem UZ aparatov se je uporaba UZ preselila tudi izven 
bolnišnic. Sprva je bil UZ pregled namenjen predvsem hitri prepoznavi vzrokov za 
hipotenzijo, prsno bolečino in dispnoe in z UZ usmerjenim zdravljenjem preprečevanju 
srčnega zastoja, kmalu po prihodu na področja, kjer so se zdravili kritično bolni, pa se je 




začel uporabljati tudi med oţivljanjem in po njem. Ţe v smernicah za oţivljanje iz leta 
2005 postane izključevanje potencialno reverzibilnih vzrokov za srčni zastoj obvezen 
del algoritma nadaljevalnih postopkov oţivljanja. Potencialna učinkovitost uporabe med 
oţivljanjem je UZ uvrstila na seznam najpomembnejših metod. Hitra diagnoza in 
takojšnje usmerjeno zdravljenje je lahko povezano z boljšim preţivetjem, zato je 
uvajanje UZ na področje urgentne medicine in izobraţevanje na tem področju zelo 
pomembno (64).  
Uporaba UZ v predbolnišničnem okolju je usmerjena v  iskanje ţivljenjsko nevarnih 
dogajanj v telesu in omogoča hitro diagnostiko, ter oskrbo ţivljenjsko ogroţenega 
poškodovanca. Njegova uporaba nam je v KPO v izredno pomoč, saj lahko z dobljenimi 
podatki pravočasno načrtujemo in ustrezno zdravimo. Posebno nam pomaga pri iskanju 
ireverzibilnih vzrokov srčnega zastoja (4H/4T, kar pomeni: hipoksije, hipovolemije, 
hipo/hiperkalemije, acidoze, tenzijski pnevmotoraks, temponada srca in pljučne 
embolije) (65). 
Urgentne UZ preglede so pričeli opravljati različni specialisti, ki obravnavajo kritično 
bolne ali poškodovane, katerim je skupno dejstvo, da niso radiologi. V skladu s tem, se 
koncept urgentnega ultrazvoka pomembno razlikuje od standardne, sistematične 
preiskave specialistov radiologov: za razliko od široko-obsegajočega, sistematičnega 
UZ pregleda, za katerega je naprošen radiolog-ultrazvočist, ki naj najde in opiše čim  
več patoloških stanj, je urgentna UZ preiskava osredotočena na manjše število 
najnevarnejših stanj. Koristi urgentnega ultrazvoka so številne: s prenosnimi UZ aparati 
lahko preiskavo opravimo dobesedno kjerkoli: na terenu, v ambulanti, v urgentnem 
centru, operacijski dvorani, opravljajo jih celo v vesolju (66). Področja najpogostejše 
uporabe so: poškodbe prsnega koša, srce, zunajmaternična nosečnost. Osredotočena UZ 
preiskava šokiranega pacienta je lahko opravljena v le nekaj minutah, daje pomembne 
informacije in usmeri zdravljenje pri tem pa ne moti ustaljenih dodatnih postopkov 
oţivljanja oz. nujne obravnave.  




Temelji na dihotomnosti izvida in odločanja. To pomeni, da si zastavljamo specifična 
vprašanja z zaprtimi odgovori npr:“ Ali je patološko stanje prisotno? ” DA ali NE? Ali 
je prisoten pnevmotoraks? DA ali NE?. Tako je omogočena čim širša uporabnost 
preiskave, predvsem pa se komplementarno vklaplja v koncept “A-B-C-D-E” hitrega 
zaporedja dodatnih postopkov oţivljanja. Ohranjena je sistematičnost in učinkovitost 
obravnave pacienta, z UZ pa dodamo pomembne informacije o potrebnem zdravljenju 
(npr. ali je potrebna igelna torakocenteza - DA ali NE?). Pomembno je, da se izvajalec 
urgentne UZ preiskave strogo drţi naprednih postopkov oţivljanja, ki pa jih podkrepi z 
dodatnimi informacijami o prisotnosti ali odsotnosti specifične patologije (prisotnost ali 
odsotnost pnevmotoraksa, hemotoraksa, hemoperitoneja, tamponade ipd.) (67). 





V Sloveniji se povečuje odstotek smrti pacientov zaradi srčnega zastoja, zato je ključni 
dejavnik za preţivetje oseb s srčnim zastojem v predbolnišničnem okolju takojšnje 
izvajanje temeljnih postopkov oţivljanja. Vsaka minuta neizvanja temeljnih postopkov 
oţivljanja zmanjšuje moţnost za preţivetje osebe, ki je doţivela srčni zastoj, za 10 do 
15%. Ţe po štirih minutah brez kisika pride v moţganih in drugih ţivljenjsko 
pomembnih organih do ireverzibilnih okvar. Zato je ključnega pomena poznavanje 
razširjenega monitoringa, ki pa je v slovenski literaturi slabo opredeljen (1).  
Na osnovi literature smo ugotovili, da se poleg standardnih metod monitoringa 
pacientov s srčnim zastojem v predbolnišničnem okolju izvajajo še nekatere  metode 
razširjenega monitoringa, se z namenom izboljšanja kakovosti obravnave pacientov, ter 
boljšega izida reanimacije (3).  
Monitoring ustreznosti oksigenacije in cirkulacije srca in moţganov med KPO 
predstavlja še vedno velik izziv, ki v večini primerov še vedno temelji zgolj na 
kliničnem opazovanju zavesti, tipanju pulzov in ugotavljanju dihanja (8). Čeprav 
odsotnost pulza med oţivljanjem lahko kaţe na nezadostnost krvnega pretoka se 
ustreznost slednjega ne more določiti s tipanjem pulza, ko se izvaja zunanja masaţa 
srca. Tlak, ki ga povzročamo s pritiskom na prsni koš, se lahko enakomerno 
prerazporedi tako na večje arterije kot tudi na vene (7). Med izvajanjem KPO sta 
uporaba pulzne oksimetrije in merjenje neivazivnega krvnega tlaka nezanesljivi. 
Intermitentno ugotavljanje srčnega ritma (vsaki 2 minuti) z EKG zahteva prekinitev 
zunanje masaţe srca, kar vsekakor vpliva na slabšo oksigenacijo vitalnih organov in 
moţnost preţivetja pacienta (7).  
Čeprav je hemodinamski nadzor osnovno orodje za kvantitativno oceno srčne funkcije 
in pomemben dejavnik pri natančnejšem nadzoru pacientov s srčnim zastojem, sta v 
predbolnišničnem okolju kapnometrija in še posebej kapnografija pomembni 
diagnostični orodji v rokah ekipe za nujno medicinsko pomoč. Prav tako sta dodatno 
zelo uporabni metodi za monitoring bolnika, še posebej po endotrahealni intubaciji in 




ob umetnem predihavanju, saj je kapnometrija obenem tudi dober napovednik preţivetja 
(9).  
Čeprav je uporaba NIRS metode, s katero lahko monitoriramo stanje perfuzije in 
oksigenacije moţganov v različnih kliničnih situacijah ţe preverjena (62), je do sedaj 
narejenih le nekaj raziskav o uporabnosti te metode pri določanju StO2 moţganov pri 
pacientih s srčnim zastojem (64). NIRS metoda postaja pomemben parameter, s katerim 
bi lahko na neinvaziven način in v realnem času ugotavljali uspešnost izvajanja KPO in 
napovedali moţnosti PSKO pri pacientih s srčnim zastojem. V bodoče bo potrebno 
proučiti povezanost med StO2 in koronarnim pefuzijskim tlakom. Prav tako bo potrebno 
ugotoviti senzitivnost in specifičnost StO2 kot napovednega dejavnika PSKO, ter 
njegovo povezanost z dolgoročnim preţivetjem pri pacientih s srčnim zastojem (8,17). 
Monitoring pacientov v predbolnišničnem okolju nam omogoča, da se z dobljenimi 
informacijami o kapnometriji in kapnografiji, NIRS-u, EKG-ju, pulzni oksimetriji idr. 
kvalitetnejše odločamo o nadaljnji obravnavi. Nudijo nam najboljši upogled v stanje 
prekrvavljenosti in oksigenacije. Pri kritično bolnih in posebej še pri KPO je vsaka 
metoda, ki se lahko uporabi na terenu, zelo koristna, saj se mora zdravnik hitro odločati 
o postopkih, ki odločajo o ţivljenju in smrti (8). 
Če primerjamo bolnišnično okolje s predbolnišničnim, ugotavljamo, da monitoring v 
predbolnišničnem okolju pripomore k hitri informiranosti in odločanju o ukrepanju v 
primeru zastoja ali podobnih dogajanj. Je pomemben dejavnik pri ugotavljanju 
splošnega stanja pacienta in omogoča, da se na njegovi podlagi odločamo (10). Sicer pa 
so ključni parametri, ki dajejo vpogled v najbolj realno sliko stanja krvnega obtoka in 
posledično stanja oksigenacije in perfuzije vitalnih organov med KPO (SvO2, CPP) pri 
pacientih izvedljivi in omejeni le v nekaterih kliničnih okoljih, kot napr. v enoti 
intenzivne terapije, kjer imajo pacienti ţe nastavljene potrebne ţilne pristope in so ves 
čas monitorirani. Ti parametri med KPO v predbolnišničnem okolju pa preprosto niso 
izvedljivi tako iz časovnega vidika kot tudi iz tehničnega (zagotavljanje pogojev 
sterilnosti) (19). Zaradi narave dela v takih okoliščinah je zato potrebno uporabiti 




metode, ki so zdravniku na terenu v pomoč pri pravočasnemu prepoznavanju ţivljenjsko 
ogroţajočih stanj in učinkovitem reševanju le-teh (10). 
Navadno se bolnišničnega monitoringa posluţujemo pri spremljanju pacientovega 
splošnega stanja, ko pride do odstopanj v vrednostih, do velikih nihanj in pri ţivljenjski 
ogroţenosti.  V tem primeru je laţje (kot na terenu), spremljati, interpretirati, se odločati 
o  meritvah kot na terenu, ker ni takšnega pritiska in imamo na razpolago vsa 
razpoloţljiva sredstva v primeru zastoja. V veliko pomoč nam je tudi moţnost nadzora 
nad ostalimi krvnimi parametri (7). 
  




5 ZAKLJUČEK    
Bolezni srca in oţilja so velik problem sodobne civilizacije, najbolj zahrbten je 
nedvomno tako imenovan nenaden srčni zastoj, saj praviloma nastopi povsem 
nepričakovano in je pogosto prvi znanilec koronarne bolezni. 
Kakovosten monitoring predstavlja pomemben dejavnik, ki omogoča boljše preţivetje 
pacientov v predbolnišničnem okolju. Razvoj znanosti in vpeljevanje novih tehnologij v 
različna klinična okolja omogočata, da se lahko danes hitreje, kvalitetnejše in bolj 
natančno odločamo v primeru srčnega zastoja.  
Pomembno je predvsem poznavanje narave bolezni in dela v predbolnišničnem okolju. 
Ker pa je vedno več srčnih zastojev v predbolnišničnem okolju, so izobraţenost, 
informiranost in znanje na tem področju izrednega pomena za vse zdravstvene delavce.  
Vedno več je dokazov, da monitoring in zgodnje odkrivanje fizioloških poslabšan, 
pripomoreta k hitrejši, kvalitetnejši obravnavi pacientov v predbolnišničnem okolju in 
sta pomembna pokazatelja uspešnosti KPO. Vpeljevanje kapnometrije in NIRS-a kot 
standardne metode monitoringa bi med KPO v predbolnišničnem okolju lahko 
pripomogle k boljši obravnavi pacienta. Sicer bo v prihodnosti predvsem glede uporabe 
NIRS metode potrebno narediti še dodatne raziskave, ki bodo uporabnost te metode 
nedvoumno potrdile.  Delo zunaj bolnišnice ni vedno enostavno in pogosto se znajdemo 
v diagnostičnih dilemah, vendar pa z novimi bolj zanesljivimi podatki spremenimo 
potek dogajanj in povečamo uspešnost preţivetja srčnih bolnikov. 
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